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Resumo:
Objetivos: verificar a prevalência de asfixia perinatal e de encefalopatia hipóxico-isquêmica
(EHI), em recém-nascidos (RN), segundo 2 critérios diagnósticos, e avaliar a evolução
neurológica de acordo com cada critério. Método: Estudo tipo Corte transversal prospectivo
de 30 RN de termo com asfixia perinatal, classificados em 2 grupos, de acordo com 2
critérios diagnósticos adotados: 1-ACOG/AAP (1996): pH de cordão 57,0, disfunção
múltipla de órgãos, manifestações neurológicas na 1ª semana de vida e Apgar no 5º minuto
de vida, entre 0-3. Critério 2- Buonocore (2002): pH de cordão < 7,2, Apgar de 5º minuto
de vida, entre 4-6 e FiO2 > 0,40 para saturar 86%. Resultados: A prevalência de asfixia
perinatal quando utilizado o critério 1, foi de 0,64 por 1000 NV e pelo critério 2 de 1,1 por
1000 NV. Quando analisados os 30 RN que apresentaram asfixia perinatal a freqüência de
encefalopatia foi de 53%, ou seja, mais da metade das crianças asfixiadas apresentaram
esta grave complicação Os RN do grupo 1 apresentaram estatisticamente maior sofrimento
fetal, relacionado com o estágio de gravidade da asfixia. Os RN dos 2 grupos apresentaram
alterações cardíacas, hepáticas e renais, acidose respiratória e metabólica. Os RN com
acidose metabólica e níveis elevados de CKMB tiveram maior grau de comprometimento
neurológico. Foi verificado em 85% dos RN com encefalopatia (estágio 1 e 2 de Sarnat),
Apgar de 5º min. de vida  4-6, e naqueles com encefalopatia grave este valor ficou entre 0-
3 (p=0,018). Na avaliação de Sarnat e Sarnat, verificou-se uma proporção maior de RN do
grupo 2 nos estágios mais leves. No estágio 3 (mais grave), encontrou-se  proporção maior
de RN do grupo 1 (p = 0,016). A taxa de mortalidade foi de 16,7%. Conclusão: O critério
1 teve melhor correlação com a gravidade e mortalidade dos pacientes. No entanto, por ser
muito rigoroso exclui os RN que sobrevivem e evoluem com quadro de encefalopatia
hipóxico-isquêmica e que seriam incluídos com o critério 2
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INTRODUÇ ÃO
A asfixia perinatal é uma das principais
causas de óbito em recém-nascidos (RN) e tam-
bém a causa mais importante de encefalopatia
e lesão cerebral permanente em crianças1,2. A
prevalência de asfixia perinatal varia na litera-
tura de três a seis por 1000 nascidos vivos e a
de encefalopatia  hipóxico-isquêmica (EHI) de
0,3 a dois por 1000 nascidos vivos de termo3.
A Organização Mundial da Saúde (OMS)4 es-
timou em 1995 que de 130 milhões de nasci-
mentos mundiais por ano, quatro milhões apre-
sentavam asfixia perinatal, e destes um milhão
evoluíam com seqüelas graves.
A asfixia perinatal é definida como agra-
vo ao feto ou ao RN, ocasionado por uma falta
de oxigênio (hipoxemia) e/ou uma falta de
perfusão (isquemia) de vários órgãos, de mag-
nitude suficiente para produzir alterações bio-
químicas e/ou funcionais5. A encefalopatia
hipóxico-isquêmica ocorre quando a asfixia
compromete a perfusão tecidual com signifi-
cativa diminuição da oferta de oxigênio, mu-
dando o metabolismo celular de aeróbico para
anaeróbico, com conseqüente disfunção múl-
tipla de órgãos e graves lesões cerebrais mani-
festada por convulsões e outros sinais neuro-
lógicos6.
A hipoxemia costuma ocorrer intra-úte-
ro, por causas maternas e fetais em 20 % dos
casos; durante o trabalho de parto em 35%, e
ainda na vida pós-natal em 10% dos casos7,8.
Entre os escores que medem a gravida-
de do comprometimento neurológico do RN
com EHI, citamos o de Sarnat e Sarnat9 (1976),
que classifica o paciente em três estágios con-
forme o nível de consciência, o tônus muscu-
Abstract:
Objectives: to verify the prevalence of asphyxia and hypoxic-ischemic encephalopathy in
term newborns according with two diagnostic criteria; To assess the neurological evolution
according with each one of the criteria. Method: prospective cohort study with 30 newborns
by means of two different diagnostic criteria at birth: criterion 1 preconized by the ACOG/
APP, 1996 of (cord pH > 7,0, dysfunction of multiple organs, neurological manifestations
in the first week of life beyond the Apgar between 0-3 in 5 minutes); the criterion 2 was
defined by Buonocore et al., in 2002, as amended (> cord pH of 7,2, Apgar score of 4-6 at
5 minutes and need to maintain FIO2  > 0.40 of saturation 86%); Results:  the prevalence of
asphyxia with the criterion 1  was 0,64 per 1,000 termlin births and with the criteriom 2 1,1
per 1000 termlins birth. Among the 30 NB with asphyxia diagnoses, the hypoxic isquemic
encephalopathy was 53%. More than a half has this serious complication. The newborns
(NB) of the criterion 1, presented more fetal alterations and greator severity of asphyxia
Both groups of newborns presented alterations of the heart, licor and idney functios  and
respiratory and metabolic acidosis. The newborns with metabolic acidosis had high levels
of CKMB and a greator neurology impediment. In 85% of the NB with encephalopathy (1
and 2 stages of Sarnat), the Apgar of 5 minutes of life was 4 -6, and NB with encephalopathy
(stages 3 of Sarnat) this value was 0-3. (p = 0,018). We found bigger more proportions of
newborns of the criterion 2, with 1 and 2 stages of Sarnat. In the 3 stage, we found a bigger.
proportions of NB of criterion 1 (p = 0,016).  The mortality rate was 16.7% Conclusion:
the criterion 1 was showord a better correlation with the severity and mortality of the
patients but with it, we might exclude the patients that survire and had hypoxic-isquemic
encephalopathy and that were included with the criterion 2
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lar, a postura, os reflexos tendinosos, a presen-
ça ou não de mioclonias e a alteração das fun-
ções autonômicas (Tabela 1).  Não existe ain-
da um consenso único para definir asfixia
perinatal, o que justifica a dificuldade dos da-
dos de prevalência e a discrepância em relação
aos trabalhos da literatura. Os mais utilizados
são os do Colégio Americano de Obstetrícia e
Ginecologia10 (ACOG) junto aos da Academia
Americana de Pediatria (AAP) de 1996, que
Tabela 1: Estágios da encefalopatia hipóxico-isquêmica segundo Sarnat e Sarnat9 (1976)
ESTÁGIO 1 ESTÁGIO 2 ESTÁGIO 3
Nível de consciência Hiperalerta Letargia Topor ou coma
Controle do tônus muscular Normal Hipotonia leve Flácido
Postura intermitente Flexão distal leve Flexão distal forte Descerebração
Reflexos tendinosos Aumentados Aumentados Diminuídos/ausentes
Mioclonias Presentes Presentes Ausentes
Funções autonômicas Simpáticas Parassimpáticas Ambos os sistemasGeneralizadas Generalizadas Deprimidos
Pupilas Dilatadas, reativas Miose, reativas Médias, poucoreativas, anisocóricas
Respirações Espontâneas,regulares Periódicas Periódicas, apnéias
Ritmo cardíaco Normal ou taquicardia Bradicardia Variável, bradicardia
Secreçõesde vias aéreas Escassa Profusa Variável
Motilidadegastrintestinal Normal ou diminuída Aumentada Variável
Baixa voltagem
Eletroencefalograma Normal Padrão periódico Periódico ou isoelétrico
(desperto)
Duração dos sintomas < 24 horas 2 a 14 dias Horas ou semanas
80% normal, anormal 50% óbito,
Seguimento 100% normal se sintomas por mais os demais com
de 5 a 7 dias seqüelas graves
apresentam parâmetros muito rigorosos. Ou-
tro conceito usado é o de Buonocuore et al.11
de 2002, o qual na verdade é uma modificação
dos anteriores, com parâmetros menos rigoro-
sos. Não há uniformidade do uso de destes cri-
térios nos Serviços de Neonatologia.
Desta forma, reconhecendo na prática o
quanto a asfixia perinatal e a EHI comprome-
tem a vida do RN, e mais tarde da criança de-
cidimos realizar esta pesquisa com os objeti-
vos de verificar a prevalência de asfixia
perinatal e de encefalopatia hipóxico-
isquêmica segundo dois critérios diagnósticos,
e verificar a evolução neurológica dos recém-
nascidos de acordo com cada critério.
MÉTODO
Trata-se de estudo de corte transversal
prospectivo realizado na Unidade Neonatal do
Hospital Santa Marcelina do Itaim Paulista, no
período de Janeiro de 2004 a Janeiro de 2005,
O estudo obteve aprovação das Comissões de
Ética e Pesquisa do hospital onde se realizou o
estudo e da CAPPesq do HC-FMUSP.  Foram
analisados os dados de 30 recém nascidos de
termo (37 semanas de idade gestacional) que
apresentaram asfixia perinatal segundo um dos
dois critérios diagnósticos utilizados:
Critério 1- ACOG-(1994) e AAP-(1996):
que definem asfixia perinatal por pelo menos
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três dos seguintes parâmetros: acidose meta-
bólica ou mista com valor de pH de cordão
umbilical < 7,0; valor de Apgar no 5º minuto
de vida entre 0 e 3; manifestações neurológi-
cas neonatais (presença de convulsões nas pri-
meiras horas de vida) e disfunção orgânica
múltipla.
Critério 2-Buonocore et al. (2002)11 , que
definem asfixia perinatal pela presença de dois
dos seguintes parâmetros: pH da veia umbili-
cal ≤ 7,20, valor de Apgar no quinto minuto de
vida inferior a 6, e necessidade de fração de oxi-
gênio inspirada (FiO2)³ 0,40 para manter satu-
ração de oxigênio 86% ao nascimento.
Foram excluídos do estudo quatro RN,
três por apresentarem malformações congêni-
tas e um por ser portador de erro inato do meta-
bolismo. Para realizar o diagnóstico de asfixia e
classificar os RN dentro de cada grupo, foi co-
lhido 1 ml de sangue da veia umbilical em se-
ringa heparinizada logo após o clampeamento
do cordão, para realização de gasometria, de
todos os RN que apresentaram valor de Apgar
de quinto minuto de vida inferior a 6.
As funções dos diversos órgãos que po-
deriam estar comprometidos durante a asfixia
foram avaliadas da seguinte maneira: Função
hepática, pelas dosagens enzimáticas das
transaminases glutâmico oxaloacética (TGO)
e pirúvica (TGP), função cardíaca, pela dosa-
gem da enzima CKMB (Creatino-quinase MB)
pelo método cinético – UV pelo aparelho: Targa
BT- Plus-Wiener, função renal, pela dosagem
de uréia e creatinina séricas e a função
hematológica, pelo controle de hemograma e
plaquetas.
Em todos os pacientes foram controla-
das: freqüência cardíaca, respiratória, pressão
arterial, saturometria de pulso além do cálculo
do fluxo urinário e outros débitos. Os pacien-
tes foram submetidos à avaliação neurológica
diária, utilizando para isto os critérios clínicos
de Sarnat e Sarnat 9 (1976), da tabela 1.
A prevalência de asfixia perinatal e de
EHI foi calculada através do quociente entre o
número de casos com as condições clinicas
estudadas, colocando-se no denominador o
número total de nascimentos avaliados no pe-
ríodo. Também foi estimado o respectivo in-
tervalo de confiança a 95% (IC a 95%) para
cada uma das prevalências calculadas. Para as
variáveis qualitativas os dados foram resumi-
dos como número e porcentagem, enquanto que
para as variáveis quantitativas foi utilizada a
mediana (mínimo e máximo). A relação entre
variáveis qualitativas foi avaliada através do
Teste Exato de Fisher e para as variáveis quan-
titativas foi utilizado o teste de Mann Whitney.
Para a comparação entre os valores de Apgar
de primeiro com os de quinto minuto foi utili-
zado o teste Qui-quadrado de McNemar, uma
vez que os dados se referem aos mesmos paci-
entes caracterizando uma amostra dependen-
te. Em toda a análise estatística foi adotado um
nível de significância de 5% (α = 0,05).
RESULTADOS
No local de estudo e durante o período
ocorreram 9876 nascimentos, sendo 8179 par-
tos normais, 1621 partos cesáreas e 76 fórceps.
Desse total de nascimentos, 9427 foram de re-
cém nascidos de termo e destes 30 RN apre-
sentaram asfixia, sendo assim, a prevalência
de asfixia observada neste estudo foi de 3,2
por 1000 nascimentos a termo (IC a 95% - [2,1
por mil; 4,5 por mil]). Quando utilizado o cri-
tério 1 (ACOG/AAP), esta prevalência foi de
0,64 por 1000 nascimentos a termo (IC a 95%
- [0,3 por mil; 1,5 por mil]) e pelo critério 2
(Buonocore et al.)11 de 1,1 por 1000 nascimen-
tos a termo (IC a 95% - [0,5 por mil; 2 por
mil]). Dos 9427 nascimentos a termo evoluí-
ram com encefalopatia hipóxico-isquêmica 16
RN, ou seja, a prevalência de encefalopatia
observada neste estudo foi 1,7 por 1000 nasci-
mentos a termo (IC a 95% - [0,8 por mil; 2,5
por mil]). Quando analisados os 30 RN que
apresentaram asfixia perinatal a freqüência de
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encefalopatia foi de 53%, ou seja, mais da
metade das crianças asfixiadas apresentaram
esta grave complicação. Dos pacientes que
apresentaram encefalopatia, seis RN (20%) per-
tenciam ao grupo do critério 1 e 10 RN (33%)
ao grupo do critério 2. Em relação aos óbitos,
estes aconteceram em quatro RN (13%) do gru-
po do critério 1 e em 1 RN (0,33%) do grupo
do critério 2.
Em relação às características maternas
observou-se diferença estatisticamente
significante entre os RN dos grupos dos critérios
1 e 2 no que se refere ao tipo de parto. Enquanto
no grupo do critério 1 a maioria dos partos foram
cesáreas (57%) no grupo do critério 2 a maioria
dos partos foram vaginais (87%).
Quanto à indicação do parto (tabela 2),
verificou-se associação estatisticamente
significante através do Teste Exato de Fisher,
entre o critério adotado e a indicação do par-
to (p = 0,020). Ou seja, nos RN do grupo do
critério 2 houve maior proporção de trabalho
de parto sem sofrimento fetal. O inverso ocor-
reu nos do grupo do critério 1. O sexo mascu-
lino foi o mais freqüente nos dois critérios,
sendo os grupos homogêneos em relação ao
peso que variou, aproximadamente, de 2300
a 4500 g.
Sete dos RN que tiveram valor de Apgar
de primeiro minuto entre zero e três, continua-
ram com a mesma nota no quinto minuto, e o
único RN que teve nota de Apgar de primeiro
Tabela 2: Causas que indicaram o parto dos 30 recém-nascidos com asfixia perinatal
                                  CRITÉRIOS
TOTAL
1 2
Trabalho de parto 1 (14,3%) 13 (56,5%) 14 (46,7%)
Sofrimento fetal 4 (57,1%) 3 (13,0%) 7 (23,3%)
Presença de mecônio 0 3 (13,0%) 3 (10,0%)
Taquisistolia 0 1 (4,4%) 1 (3,3%)
Prolapso de cordão 1 (14,3%) 1 (4,4%) 2 (3,3%)
Período expulsivo prolongado 1 (14,3%) 0 1 (3,3%)
TOTAL 7 (100,0%) 23 (100,0%) 30 (100,0%)
minuto entre quatro e seis permaneceu com essa
nota no Apgar de quinto minuto. Dos 96,7%
RN que tiveram valor de Apgar no primeiro
minuto de vida entre 0 e 3, 23,3% deles per-
maneceram com essa mesma nota no quinto
minuto, e através do teste Qui-quadrado de
McNemar esse decréscimo foi estatisticamen-
te significante (p < 0, 001) (tabela 3).
Tabela 3: Valor do boletim de Apgar dos 30 recém-nascidos com asfixia perinatal
ESCORE                                                   APGARPrimeiro minuto Quinto minuto
0 – 3 29 (96,7%) 7 (23,3%)
4 – 6 1 (3,3%) 23 (76,7%)
TOTAL 30 (100,0%) 30 (100,0%)
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Não houve diferença estatisticamente
significante entre os parâmetros laboratoriais
de acordo com os dois critérios diagnósticos
avaliados (p > 0,05), como pode ser observado
na Tabela 4. Para a enzima CKMB observou-
se uma diferença marginalmente significante
(p = 0, 088), superior para os RN do grupo do
critério 1. Houve associação estatisticamente
significante entre o tipo de critério e a escala
de Sarnat e Sarnat9 (p = 0, 016), ou seja, os RN
do grupo do critério 2 apresentaram grau entre
leve/moderado de comprometimento neuroló-
gico, e os do grupo do critério 1 comprometi-
mento mais grave (Tabela 5).
Alguns parâmetros como sexo, peso ao
nascimento e valor de Apgar de primeiro mi-
nuto não diferenciaram estatisticamente os três
grupos de Sarnat (p > 0,05). Para o Apgar de
quinto minuto observou-se que o grupo mais
grave (estágio 3) apresentou mediana menor
Tabela 4: Exames laboratoriais dos 30 recém-nascidos com asfixia perinatal de acordo com os
dois critérios diagnósticos
                                              CRITÉRIO DIAGNÓSTICO p-valor
1 2
(n = 7) (n = 23)
pH cordão 0, 413
Mediana 7,0 7,1
(Mínimo – Máximo) (6,7 – 7,2) (6,7 – 7,4)
pCO2 0, 811
Mediana 38,7 34,4
(Mínimo – Máximo) (16,2 – 121,0) (8,9 – 118,5)
HCO3 cordão 0, 501
Mediana 11,9 12,3
(Mínimo – Máximo) (3,4 – 15,4) (3,8 – 17,8)
BE 0, 288
Mediana -23,3 -16,9
(Mínimo – Máximo) (-27,2; -12,2) (-31,5; -7,6)
CKMB 0, 088
Mediana 218,0 65,6
(Mínimo – Máximo) (62 – 1296) (8 – 2676)
TGO 0, 737
Mediana 98 83
(Mínimo – Máximo) (25 – 324) (42 – 1183)
TGP 0, 666
Mediana 41 29
(Mínimo – Máximo) (5 – 168) (10 – 857)
Creatinina 0, 354
Mediana 1,2 0,9
(Mínimo – Máximo) (0,4 – 2,6) (0,4 – 2,8)
Hb 0, 631
Mediana 14,5 14,2
(Mínimo – Máximo) (12,2 – 21,6) (9,1 – 18,0)
Ht 0, 848
Mediana 44,0 43,4
(Mínimo – Máximo) (35 – 66) (25 – 57)
do que os outros dois grupos (p = 0, 018). En-
quanto mais de 85% dos recém-nascidos com
Sarnat e Sarnat9 estágio 1 e 2 apresentaram
Apgar de quinto minuto entre 4 e 6 a maioria
dos recém-nascidos com Sarnat e Sarnat9 está-
gio 3 apresentaram de 0 a 3. Em relação aos
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Tabela 5: Grau de comprometimento neurológico dos 30 recém-nascidos com asfixia perinatal
de acordo com critérios de Sarnat e Sarnat9 (1976)
SARNAT-SARNAT                               CRITÉRIO Total
Graus 1 2
Leve (1) - 7 (30,4%) 7 (23,3%)
Moderado (2) 2 (28,6%) 12 (52,2%) 14 (46,7%)
Grave (3) 5 (71,4%) 4 (17,4%) 9 (30,1%)
TOTAL 7 (100,0%) 23 (100,0%) 30 (100,0%)
Tabela 6:Diagnóstico de asfixia dos 30 recém-nascidos de acordo com o Sarnat e Sarnat9 (1976)
                                    GRAUS DE COMPROMETIMENTO p-valor
Estágio 1 Estágio 2 Estágio 3
pH cordão 0, 286
Mediana 7,0 7,1 7,2
(Mínimo – Máximo) (6,7 – 7,3) (6,7 – 7,4) (6,7 – 7,3)
pCO2 0, 101
Mediana 61,0 38,9 23,0
(Mínimo – Máximo) (18,6 – 118,5) (20,0 – 80,8) (8,9 – 121,0)
HCO3 cordão 0, 076
Mediana 13,9 12,1 8,0
(Mínimo – Máximo) (9,2 – 17,4) (4,5 – 17,8) (3,4 – 14,0)
BE 0, 531
Mediana -17,4 -16,4 -18,8
(Mínimo – Máximo) (-25,5; -14,9) (-31,5; -7,6) (-27,2; -12,5)
CKMB 0, 149
Mediana 62,0 66,1 422
(Mínimo – Máximo) (8 – 2676) (14 – 626) (28 – 1296)
TGO 0, 803
Mediana 118,0 76,0 72,0
(Mínimo – Máximo) (42 – 225) (25 – 1183) (45 – 324)
TGP 0, 943
Mediana 50,0 27,5 41,0
(Mínimo – Máximo) (11 – 111) (5 – 857) (10 – 168)
Creatinina 0, 719
Mediana 1,1 0,8 1,0
(Mínimo – Máximo) (0,6 – 1,4) (0,4 – 2,8) (0,4 – 2,8)
Hb 0, 869
Mediana 14,0 14,3 14,5
(Mínimo – Máximo) (9,1 – 18,0) (11,3 – 21,6) (12,4 – 17,9)
Ht 0, 972
Mediana 41,0 42,7 44,2
(Mínimo – Máximo) (25 – 57) (35 – 66) (35 – 53)
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outros exames laboratorias não se observou
diferenças significantes entre os estágios de
Sarnat, no entanto na tabela 6 podemos verifi-
car que quanto mais grave o estágio de Sarnat,
mais baixos são os níveis de bicarbanato e mais
elevados os valores de déficit de base.
Através do Teste Exato de Fisher verifi-
cou-se associação estatisticamente significante
entre o tipo de critério utilizado e a alta sem
seqüelas (p = 0, 020). Maior número de RN do
grupo do critério 2 teve alta sem seqüelas quan-
do comparados aos do grupo do critério 1. Para
seqüelas graves não se observou diferença.
Maior número de óbitos foi observado nos RN
do grupo do critério 1.
DISCUSSÃO
A prevalência geral de asfixia nesta
casuística foi de 3,2 por 1000 nascimentos a
termo, o que está de acordo com a maioria dos
estudos da literatura, no entanto é inferior a
citada por Levene et al.3 que foi de 6 por 1000
nascimentos a termo e a de Funayama et al13.
de 4,68 por 1000 nascimentos a termo.
Quando asfixia foi definida utilizando o
critério 1 que é o do Colégio Americano de
Obstetrícia e Ginecologia10 (ACOG) e da Aca-
demia Americana de Pediatria (AAP), utiliza-
do a partir de 1996, a prevalência foi de 0,64
por 1000 e pelo critério 2, que é o mesmo cri-
tério acima, modificado por Buonocuore et al.11
em 2002, esta é de 1,1 por 1000. Verificamos
desta maneira que a utilização de um critério
mais rigoroso como o de número 1 faz com
que o número de RN com diagnóstico de asfi-
xia perinatal seja inferior ao critério de núme-
ro 2 que é menos rigoroso nos parâmetros
adotados.
A encefalopatia hipóxico-isquêmica
constitui a conseqüência mais grave da asfixia
perinatal e ocorre  em mais ou menos 35% dos
RN que a apresentam. Nesta casuística a
prevalência geral de EIH foi de 1,7 por 1000
nascimentos também dentro da observada na
literatura que varia de 0,3 a 2 por 1000 nasci-
dos vivos e mais baixos que citada por Levene
et al.3 (1985) que foi de 3,9 por 1000 nasci-
mentos a termo e por Funayama et al12. (1991)
de 4,68 por 1000.
Entre os 30 RN que apresentaram as-
fixia, a EHI esteve presente em mais da me-
tade dos casos (53,0%). Analisando o grupo
no qual estão os RN que apresentaram EIH,
detectamos que 6 RN (20,0%) estão no gru-
po do critério 1 e 10 (33,0%) no grupo do
critério 2. Parece paradoxal o fato de que  no
grupo do critério 1 que é o mais rigoroso en-
contrem-se um número menor de pacientes,
no entanto isto se explica quando observa-
mos o número de óbitos, que foi maior nos
RN do critério 1 (4 RN – 57,1%), e menor
nos do critério 2 (1 RN – 4,4%).
Como houve maior número de mortos
entre os RN do grupo do critério 1, a observa-
ção da evolução para EHI foi inferior, no en-
tanto se eles sobrevivessem mais tempo pro-
vavelmente evoluiriam com EIH por terem
apresentado uma asfixia mais grave.
Em relação às características maternas,
todas as mães eram jovens, com idade vari-
ando entre 18 e 35 anos, com mães mais jo-
vens no grupo de RN do critério 2, porém
sem diferença estatisticamente significante
entre os dois grupos, fato observado também
em relação à escolaridade, idade gestacional
e número de gestações. A maior parte das
mães realizou pré-natal sem intercorrências
e sem patologias prévias como diabetes ou
hipertensão arterial, que poderiam ser a cau-
sa da asfixia perinatal.
Em relação ao tipo de parto, o vaginal
foi o mais freqüente principalmente nos RN
do grupo do critério 2. Quanto à indicação do
parto, em 46,7% das gestantes foi o próprio
trabalho de parto (TP) e em 23,3% a presença
de sofrimento fetal. O grupo de RN filhos das
mães cujos fetos apresentavam sofrimento fetal
foram classificados no grupo do critério 1, pois
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tiveram uma asfixia mais grave e os filhos das
gestantes em TP ficaram no grupo do critério
2, e talvez tivessem um sofrimento fetal mais
silencioso.
Finner et al.13 encontraram associação
significante entre asfixia perinatal e presen-
ça de mecônio, cardiotocografia alterada,
compressão externa do abdome para auxili-
ar no parto e prolapso de cordão. A idade
materna, tabagismo, doenças prévias e
cesárea anterior não tiveram associação. Esse
trabalho está de acordo em parte com a
casuística aqui apresentada, na qual a pre-
sença de sofrimento fetal no grupo do crité-
rio 1 esteve relacionada com asfixia perinatal
e no outro grupo não havia intercorrências
que justificassem o nascimento de um RN
com asfixia a não ser o já comentado.
Nunez et al.14, em Cuba, estudando um
grupo de 45 gestantes encontraram como cau-
sas de asfixia (Apgar no quinto minuto de vida
< 7), mães adolescentes, adultas com mais de
35 anos, nulíparas e multíparas e período
expulsivo prolongado.
Batista et al.15, também em Cuba, obser-
varam que 87 RN que apresentaram valores de
Apgar baixos tinham como antecedentes mães
que se encontravam somente em TP, semelhan-
te ao que ocorreu na nossa casuística.
Ayres16 em Aracaju, cidade do nordes-
te do Brasil, avaliou 304 RN com asfixia
perinatal e observou que os fatores mater-
nos principais foram as complicações ocor-
ridas durante o parto.
O sexo masculino foi o mais frequente
nos dois grupos da nossa casuística, o que é
citado por estudos da literatura como o de
Ayres16. O peso dos recém-nascidos variou en-
tre 2300 e 4500 g com mediana entre 3320 e
3285 g e não teve correlação com a gravidade
da asfixia.
Quanto ao valor do Apgar, dos 30 RN
estudados, 29 tiveram valor de Apgar de pri-
meiro minuto de vida entre 0 e 3 e apenas um
RN entre 0 e 4. Verificamos que o valor do
primeiro minuto não esteve associado com a
evolução para EHI, no entanto o de quinto mi-
nuto de vida apresentou esta relação, uma vez
que os 7 RN que mantiveram seu valor de
Apgar de quinto minuto de vida entre 0 e 3
foram os que apresentaram EHI grave.
Ressaltamos que nesta casuística a rea-
nimação neonatal conseguiu melhorar o valor
do Apgar do primeiro minuto em 22 RN
(73,4%), com aumento significante deste, no
quinto minuto (Tabela 3).
Na literatura questiona-se muito a utili-
zação do Boletim de Apgar como dado isolado
para o diagnóstico de asfixia perinatal. Sykes17
et al. (1982) mostraram que 80% dos RN que
tiveram valor de Apgar de quinto minuto < 7,
não apresentavam acidemia (pH < 7,10) e 86%
das crianças com acidemia apresentavam va-
lor de Apgar normal de quinto minuto de vida,
demonstrando assim que a asfixia intraparto
pode ser sub ou superdiagnosticada em apro-
ximadamente 80% dos casos quando o critério
for apenas o valor do Apgar.
Thorp18 et al. detectaram em uma
amostra de 1924 RN considerados deprimi-
dos, com base apenas nos valores do Apgar
no primeiro ou no quinto minuto de vida <
7, valores de pH normal em 77,8% dos ca-
sos. Houve também discrepância entre tais
parâmetros no trabalho de Low19 et al. (2004)
no qual notaram que de 115 RN que tiveram
valor de Apgar no primeiro minuto de vida
entre 0 e 3, quinze RN (65,0%) apresenta-
vam acidose metabólica significativa, no
entanto na maioria (84,34%) deles os valo-
res do pH eram normais.
Brito et al.20 não conseguiram relacio-
nar o valor do Apgar com o prognóstico neu-
rológico, no entanto Casey et al.21 em 2001
descreveram uma correlação entre valor de pH
< 7 e valor de Apgar de quinto minuto entre 0 e
3 e evolução preditiva de gravidade. Gilstrap6
et al., ao analisar 2.731 partos a termo, conclu-
íram que a combinação de um valor de Apgar
de primeiro ou de quinto minuto de vida entre
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0 e 3 e um pH < 7,0 eram preditores sensíveis
de gravidade e de mortalidade.
Acreditamos que estudos como os de
Casey21 et al. e Gilstrap et al.6 fizeram com que
algumas instituições como o ACOG e a AAP
diminuíssem os valores de pH e consideras-
sem valores muito baixos de Apgar, apenas no
quinto minuto. Este último item identifica real-
mente os RN mais graves, pois os que não con-
seguiram melhorar até o quinto minuto de vida
apesar de uma boa reanimação neonatal, são
os que devem ter um grau acentuado de asfixia
e os que evoluirão com alterações orgânicas
decorrentes deste evento tão grave.
Na pesquisa aqui apresentada a acidose
fazia parte dos critérios utilizados. Quando
observamos apenas os valores de pH não hou-
ve correlação estatisticamente significante
com a gravidade da encefalopatia. No entan-
to, analisando os valores do pH e do PCO2
verificamos que os RN que apresentavam
acidose respiratória, evoluíram melhor do que
aqueles com acidose metabólica e nestes ob-
servamos uma tendência estatística positiva
para níveis mais baixos de bicarbonato e ele-
vados de excesso de base (BE negativo) quan-
to mais avançado o estágio de Sarnat e Sarnat
(1976) (Tabela 6).
Acreditamos que os achados acima são
importantes uma vez que quando existe ape-
nas acidose respiratória causada por
hipoventilação e a criança é reanimada com
sucesso, o quadro é passível de revisão. A
acidose metabólica grave indica maior tempo
de asfixia, com presença de metabolismo
anaeróbio, elevação de acido láctico e compro-
metimento de órgãos. Desta forma não é sufi-
ciente levar em conta apenas os níveis de pH e
sim outros parâmetros gasométricos como os
citados acima, o que está de acordo com estu-
dos de Wayenberg22 .
Outro questionamento em relação ao pH
está relacionado com o tipo de sangue onde
ele foi medido, venoso ou arterial do cordão
umbilical. Westgate23 et al., encontraram boa
correlação entre a medida do pH da veia e da
artéria, fato também observado por Pereira24 et
al. que estudaram 76 amostras de sangue co-
lhidas de veia e artéria umbilical e não obser-
varam diferenças nos valores médios. Como a
coleta de sangue a partir da veia umbilical é
muito mais fácil do que das artérias, os estu-
dos de pH são com este tipo de sangue assim
como também foi o da nossa casuística.
Pereira24 et al. mostraram que 56,25%
dos 16 RN que apresentaram valor de Apgar
no primeiro ou no quinto minuto de vida < 7,
tiveram pH > 7,10 e a freqüência de RN vigo-
rosos e que tiveram pH < 7,10 foi de 18,3%,
portanto não encontraram relação entre o va-
lor do pH e do Apgar. Esta relação não foi en-
contrada também no estudo de Sha et al.25.
A asfixia altera a função de vários ór-
gãos conforme comentaremos a seguir:
Coração
Em relação ao coração observa-se que o
estresse cardiorrespiratório causado pela asfi-
xia ocasiona isquemia e ou necrose do
miocárdio com alterações que podem ser ob-
servadas no eletrocardiograma. O acometimen-
to direto do músculo cardíaco ocasiona dimi-
nuição da sua contratilidade e redução da sua
função com alteração da freqüência e
hipotensão arterial, acarretando piora do fluxo
sangüíneo cerebral26,27.
A isoenzima creatinofosfoquinase MB
(CK-MB), é especifica do coração e costuma
elevar-se em crianças com asfixia perinatal e
comprometimento miocárdico28,29. Na pesqui-
sa aqui apresentada observamos alteração des-
ta enzima, cujos níveis variaram de 8 a 2676
U/L, com valor de mediana de 218,0 U/L no
grupo de critério 1 e de 65,6 no grupo do crité-
rio 2. Analisada, teve aumento importante dos
seus níveis em 23 RN (76%), 5 destes (21,7%)
apresentaram lesões isquêmicas no eletrocar-
 diograma (infarto), 1 (0,43%) evoluiu com EHI
grave e 3 (1,3%) foram a óbito. Houve uma
tendência estatística positiva entre níveis ele-
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vados de CKMB e gravidade das crianças,
como se pode observar nos 3 RN que foram a
óbito.
Martin-Ancel et al.30 observaram altera-
ção dos níveis da enzima CKMB em 29% dos
RN asfixiados estudados por ele, no entanto
Hankins31 et al. verificaram esta complicação
em 78% de 46 RN com asfixia perinatal, sen-
do este valor semelhante ao encontrado na nos-
sa casuística.
Fígado
O fígado é um órgão afetado na presen-
ça de asfixia. Observa-se aumento dos níveis
séricos de amônia devido a graus variados de
insuficiência hepática32,33. A lesão hepática
pode evoluir para necrose parcial ou total do
fígado.
Na pesquisa apresentada, as transa-
minases estavam acima dos níveis normais na
maior parte dos recém-nascidos, assim os va-
lores da transaminase glutâmico oxalacética
(TGO) variaram de 25 a 1.183 U/l, e a media-
na de 98 U/l no grupo do critério 1 e de
83 U/l no grupo do critério 2 sem diferença
estatística entre os dois grupos de critérios. Em
relação à transaminase glutâmicopirúvica
(TGP), os níveis variaram de 5 a 857(U/l), com
mediana de 41 U/L nos RN do critério 1 e de
29 U/l nos do critério 2, sem diferença estatís-
tica entre os dois grupos.
Analisando os pacientes de forma indi-
vidual observamos elevação anormal destas
enzimas em 15 RN (50%), número que deve
ser levado em consideração para pesquisar sem-
pre a função deste órgão tão importante e com
grande comprometimento.
Elevação das transaminases é sempre ci-
tada nos RN que sofreram asfixia perinatal e
em geral a maioria apresentam esta alteração.
Autores como Hankins et al.31, descreveram este
aumento em 80% de 46 RN asfixiados enquan-
to Karlssom et al.33 (2006) observaram este dis-
túrbio em 46,1% de 26 RN e mais recentemente
Shah et al.34 em 86% de 130 RN com asfixia.
Rins
A função renal costuma estar alterada
nas crianças com asfixia e estas podem evoluir
com insuficiência renal aguda (IRA), e em
muitas ocasiões a diálise peritoneal está
indicada, para restabelecer a função e corrigir
as alterações eletrolíticas decorrentes.
Observa-se inicialmente diminuição do
débito urinário e elevação dos níveis de uréia
e creatinina28. Tivemos oportunidade de dosar
os níveis de creatinina os quais variaram de
0,4 a 2,8 mg/dl e mediana de 1,2 mg/dl nos RN
do grupo do critério 1 e de 0,9 mg/dl nos do
critério 2. Analisando individualmente os pa-
cientes observamos elevação anormal dos ní-
veis de creatinina em 10 RN (33%), sendo que
4 (13%) apresentaram evolução para insufici-
ência renal aguda, e dois deles foram a óbito
por encefalopatia grave.
Martin-Ancel et al30. observaram altera-
ções renais em 19% dos 72 RN com asfixia
perinatal do seu estudo enquanto Hankins et
al.31 (2003) observaram alterações renais
(oligúria e elevação da creatinina acima de 1
mg por dl) em 72% de 46 RN asfixiados. Este
valor também foi citado por Shah et al.34 em
130 RN, e Gupta et al.33 referiram que 47% de
70 RN com asfixia perinatal evoluíram com
falência renal e necessidade de diálise
peritoneal.
Observando a Tabela 6, os valores
enzimáticos e da creatinina são sempre su-
periores nos RN do grupo do critério 1 que
tiveram um estágio mais grave de asfixia.
Apesar de não haver significância estatísti-
ca é possível afirmar que quanto maior o
grau de asfixia maior o comprometimento
orgânico.
Os trabalhos da literatura emonstram que
RN com asfixia apresentam comprometimen-
to de vários órgãos, no entanto Liu et al.35, em
2006 observaram que as alterações cardíacas
estavam relacionadas com o grau de compro-
metimento cerebral, ou seja, com a EHI. Na
casuística aqui apresentada houve uma tendên-
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cia estatística positiva entre o aumento da
enzima e o grau de EHI, isto não se observou
para as alterações renais ou hepáticas.
Na casuística apresentada não se obser-
varam alterações metabólicas (glicemia, cál-
cio, magnésio) ou eletrolíticas (sódio, potás-
sio), pois no local do estudo é seguido
protocolo que previne estas alterações. Ob-
servamos que os níveis de hemoglobina vari-
aram de 9,1 a 21,6 g%, mediana de 14,5 g%
nos RN do critério 1 e de 14,2 g% nos RN do
critério 2, sem diferença estatística entre os
dois grupos.
Quando analisamos os RN examinados
com a escala de Sarnat e Sarnat9 (1976) com o
objetivo de avaliar o grau de comprometimen-
to neurológico, verificamos que esta escala foi
de grande utilidade, pois conseguiu cumprir
seus objetivos e classificou os RN de acordo
com três estágios: estagio 1 ou leve: 7 RN do
grupo do critério 2; estagio 2 ou moderado: 2
RN do grupo do critério 1 e 12 do grupo do
critério 2; estagio 3 ou grave: 5 RN do critério
1 e 4 do grupo do critério 2.
Desta forma podemos dizer que nos es-
tágios de Sarnat e Sarnat9 (1976) leve e mode-
rado houve uma maior proporção de RN do
grupo do critério 2, enquanto no estágio grave
a maior proporção foi de RN do grupo do cri-
tério 1, e esta diferença foi estatisticamente
significante (p = 0, 016). Estes achados nos
permitem recomendar a utilização deste esco-
re antigo e existir outros mais novos, ele ainda
pode ser útil.
Não se observaram diferenças quando
relacionados os graus da escala de Sarnat e
Sarnat9 (1976) com o sexo (feminino, mascu-
lino), e com o peso. Em relação ao valor do
Apgar de quinto minuto, pode-se observar que
o grupo do estágio 3 teve mediana menor do
que a dos outros dois grupos (p = 0, 018), ou
seja, enquanto mais de 85% dos RN do grupo
estágio 1 ou leve e estagio 2 moderado apre-
sentaram valor de Apgar de quinto minuto de
vida entre 4 e 6, a maioria dos RN do estágio 3
ou grave tinha estes valores entre 0 e 3, mos-
trando assim a correlação entre os graus do
Sarnat e Sarnat 9 (1976) e o valor de Apgar de
quinto minuto.
Não se encontraram diferenças
significantes entre alterações gasométricas ou
valores enzimáticos e os três estágios  a escala
de Sarnat e Sarnat9  (1976), no entanto obser-
vamos que quanto mais grave o estágio, me-
nor foi o valor do bicarbonato e maior o do
BE negativo. No estágio 1 ou leve a mediana
de bicarbonato foi de 13,9 mEq/L, no estágio
2 ou moderado foi de 12,1 mEq/L e no está-
gio 3 ou grave este valor foi de 8,0 mEq/L.
Os valores da mediana do BE foram de -17,4
no estágio 1 ou leve e de -18,8 no estágio 3
ou grave. Parece que quanto mais grave a
acidose metabólica pior o grau de comprome-
timento neurológico.
Em relação à evolução neurológica apre-
sentada pelos pacientes observamos que 14
(46,7%) crianças tiveram alta hospitalar sem
seqüelas neurológicas ou de outro tipo, uma
do grupo critério 1 (14,3%) e as outras 13
(56,5%) do grupo do critério 2.
Sequelas foram observadas na alta hos-
pitalar em 10 RN: quatro deles com síndrome
convulsiva, um com dilatação ventricular, e 5
com EHI grave.
Ocorreram 5 óbitos nesta casuística, 4
RN (57,1%) pertenciam ao grupo do critério
1 e apenas 1 ao grupo do critério 2. Obser-
vou-se associação estatística entre critério e
evolução com p = 0, 020, enquanto no grupo
de RN do critério 2 houve uma maior pro-
porção de alta sem seqüelas no grupo 1 hou-
ve maior número de óbitos por EHI. Os RN
com encefalopatia grave tiveram também al-
terações na ultra-sonografia e tomografia de
crânio.
Finner et al.13, em 1981 encontraram EHI
em 35% de 89 RN de termo com asfixia e 17%
de óbitos por essa causa, e Funayama et al. 12,
em 1991 analisaram 412 RN a termo que apre-
sentaram antecedentes de asfixia e observaram
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24,6% dos pacientes com encefalopatia grave
e 11,5% de óbitos.
Desta forma os valores encontrados
nesta pesquisa estão dentro dos citados pe-
los autores da literatura, no entanto os estu-
dos não são comparáveis, pois os critérios
utilizados não são uniformes. A asfixia
perinatal é um evento que pode ocorrer ao
nascimento, mesmo sem doenças maternas
prévias, é quase sempre grave e com eleva-
da mortalidade. Neste sentido, é possível di-
minuir a prevalência de asfixia perinatal e
conseqüentemente a sua maior complicação
que é a encefalopatia hipóxico-isquêmica,
mantendo uma educação médica e de enfer-
magem obstétrica e neonatal continuada, com
cursos de obstetrícia e de reanimação
neonatal renovados periodicamente, especi-
alização da equipe médica e de enfermagem
no atendimento à gestante e ao RN na sala
de parto e na UTI neonatal.
CONSIDERAÇÕES FINAIS
A prevalência geral de asfixia nesta
casuística foi de 3,2 por 1000 nascimentos a ter-
mo, sendo maior quando utilizado o critério 2. A
prevalência de encefalopatia hipóxico isquêmica
foi de 1,7 por 1000 nascimentos a termo.
Utilizando para o diagnóstico o critério
1 incluímos os recém-nascidos com sofrimento
fetal intra-uterino, os com EHI grave classifi-
cada com o estágio 3 de Sarnat e Sarnat (1976),
e os RN que foram a óbito. Deixamos de in-
cluir a maior parte dos RN nos quais a asfixia
foi definida pelo critério 2 e que evoluíram
melhor, com menos seqüelas na alta, porém
elas estavam presentes e em alguns casos eram
graves, e na classificação de Sarnat e Sarnat9
estavam no estágio 1 leve ou 2 moderado. Su-
gerimos assim utilizar nos RN o critério 2
(menos rigoroso), pois com ele não deixaría-
mos de diagnosticar nenhum dos com asfixia
que podem evoluir também com EHI e seqüe-
las a longo prazo.
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